













1.1 Latar Belakang  
Gagal jantung (Heart Failure) adalah sindrom klinis progresif yang disebabkan 
oleh ketidakmampuan jantung memompa darah yang cukup untuk memenuhi 
kebutuhan metabolisme tubuh. Gagal jantung terjadi akibat adanya gangguan yang 
mengurangi pengisian ventrikel (disfungsi diastolik) dan/atau kontraktilitas miokard 
(disfungsi sistolik) (DiPiro et al., 2015). 
Penyakit kardiovaskular merupakan penyebab utama kematian secara global. 
Pada tahun 2008, diperkirakan 17,3 juta penduduk di dunia meninggal akibat penyakit 
kardiovaskular, dimana jumlah tersebut mewakili 30% dari semua kematian global. 
Dari kematian tersebut, diperkirakan 7,3 juta disebabkan oleh penyakit jantung coroner 
dan 6,2 juta karena stroke (WHO, 2013). Gagal jantung merupakan masalah kesehatan 
masyarakat yang utama, dengan prevalensi lebih dari 5,8 juta di Amerika Serikat, dan 
lebih dari 23 juta di seluruh dunia. Gagal jantung bukanlah diagnosis penyakit, tetapi 
sindrom klinik yang mungkin mempunyai karakteristik yang berbeda tergantung pada 
usia, jenis kelamin, ras atau etnis, dan status ejaksi fraksi ventrikel kiri (Bui et al., 
2011). Pada Framingham heart Study dikatakan sebagai penyebab gagal jantung 46% 
pada laki-laki dan 27% pada wanita. Adapun prevalensi penyakit gagal jantung di 
Indonesia berdasarkan Riskesdas 2013, sebesar 0,3% atau sekitar 530.068 penduduk. 
Data ditentukan berdasarkan hasil wawancara pada responden umur ≥ 15 tahun berupa 
gabungan kasus penyakit yang pernah didiagnosis dokter atau kasus yang mempunyai 
gejala penyakit gagal jantung. Prevalensi penyakit meningkat seiring dengan 
bertambahnya umur, tertinggi pada umur 65 – 74 tahun (0,5%) untuk yang terdiagnosis 
dokter (Riskesdas, 2013).  
Berdasarkan etiologi, pada kasus gagal jantung, hipertensi merupakan faktor 
resiko paling tinggi yaitu (66%) yang diikuti oleh merokok (55%) (Dunlay et al., 2009). 
Coronay Artheri Disease (CAD) dan hipertensi adalah dua penyebab utama gagal 
jantung. CAD dan obesitas penyebab terjadi karena gagal jantung sisitolik dan 












Framingham Heart Study mengatakan bahwa tekanan darah rata-rata untuk pasien 
yang mengakibatkan gagal jantung adalah 150/90 mmHg. Obesitas menyebabkan 
perubahan ukuran ruang dan masa dalam ventrikel kiri yang dapat berlanjut dari waktu 
ke waktu mengakibatkan disfungsi sistolik dan diastolik Penyebab lainnya yaitu 
disfungsi miokard, overload voume, overload tekanan, gangguan pengisian, aritmia 
dan tingginya curah jantung (Remani et al., 2010) (Cruickshank, 2010). 
Gagal jantung berhubungan pada penurunan cardiac output atau curah jantung. 
Disebabkan karena disfungsi sistolik, disfungsi diastolik, atau kombinasi dari 
keduanya. Secara singkat, disfungsi sistolik terjadi karena hilangnya inotropy intrinsik 
(kontraktilitas) yang dapat disebabkan oleh perubahan dalam mekanisme transduksi 
sinyal yang bertanggung jawab untuk mengatur inotropy tersebut. Disfungsi sistolik 
juga terjadi setelah infark miokard akut, disfungsi diastolik mengacu pada sifat 
diastolik ventrikel yang mengalami "kekakuan" sehingga mengganggu pengisian 
ventrikel (klabunde, 2015). Faktor yang mempengaruhi penurunan cardiac output yaitu 
stroke volume. Stroke volume biasanya ditentukan tiga faktor utama, preload, 
afterload, dan kontraktilitas. Penurunan kapasitas awal dalam memompa ini, memicu 
berbagai mekanisme kompensasi teraktivasi, yaitu hukum Frank-starling dimana 
peningkatan preload dapat meningkatkan curah jantung dan mengaktifkan mekanisme  
kompensasi hormonal yaitu Aktivasi Sistem Simpatis dan Renin -angiotensin - aldo 
sterone system (RAA) (Kaemp & Conte, 2012). 
Aktivasi sistem simpatis melalui tekanan pada baroreseptor menjaga cardiac 
output dengan meningkatkan denyut jantung (heart rate), meningkatkan kontraktilitas 
serta vasokonstriksi perifer (peningkatan katekolamin). Stimulasi sistem RAA 
menyebabkan peningkatan natrium dan air. Penambahan natrium dan air menyebabkan 
bertambahnya volume darah dalam sirkulasi dan pada awalnya memperbaiki kerja 
jantung, namum semakin lama akan mengakibatkan penimbunan cairan sehingga 
terjadi pereganggan otot jantung karena bertambahnya volume darah. Hal ini 
berkontribusi dalam perubahan fungsional dan struktural jantung serta retensi cairan 













Beberapa mekanisme kompensasi yang semula merupakan langkah adaptasi 
tetapi dengan waktu aktivasi berkelanjutan dapat menyebabkan kerusakan end-
organ sekunder dalam ventrikel, dengan memburuknya remodeling jantung dan 
berikutnya dekompensasi jantung. Maka tujuan pengobatan gagal jantung adalah 
mengatasi gejala yang merupakan akibat langsung dari gangguan hemodinamika 
yang terjadi, dengan mengggunakan obat-obat yang menigkatkan curah jantung dan 
menurunkan tekanan pengisian ventrikel (Ooi & Colucci, 2012). 
Penatalaksanaan penderita gagal jantung meliputi Terapi secara non 
farmakologis dan farmakologis. Terapi non farmakologis yaitu dengan menjaga 
stabilitas fisik, ketaatan dalam berobat, pemantauan berat badan, serta menjaga 
asupan cairan. Terapi secara farmakologis bertujuan untuk mengurangi morbiditas 
dan mortilitas. Obat-obatan yang biasa digunakan untuk gagal jantung antara lain 
adalah golongan Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor (ACEI) Angiotensin 
Reseptor Blocker (ARB), Beta Blocker, Antagonis Aldosterone, Diuretik loop dan 
Diuretik thiazide (ESC Guidelines, 2012), Vasodilator (hydralazine/nitrat), 
Antikoagulan, serta obat inotropik positif (Lee, 2005). 
Berdasarkan study VALIANT trial, Angiotensin Reseptor Bloker (ARB) 
memberikan efek hemodinamika dengan menghambat sistem RAA melalui 
blokadenya terhadap angiotensin II secara langsung tanpa mengaktivasi bradykinin. 
Direkomendasikan untuk digunakan dalam terapi pasien gagal jantung pasca infark 
miokard dan mencegah terjadinya remodeling ventrikel mengurangi mortalitas dan 
morbiditas pasien gagal jantung yang intolerant atau tidak dapat diobati dengan 
ACEI. Pada studi VALIANT dan Val-HeFT menunjukkan bahwa Valsartan sebagai 
Angiotensin II Reseptor Bloker efektif dalam mengurangi mortalitas dan morbiditas 
pada pasien gagal jantung (Bissessor, 2007). 
Berdasarkan uraian dan fakta diatas tersebut, maka perlu diadakannya studi 
tentang pola penggunaan Valsartan pada pasien gagal jantung di RSUD Sidoarjo. 
Maka diharapkan kasus gagal jantung di rumah sakit tersebut dapat memenuhi 













1.2 Rumusan Masalah  
Bagaimana pola penggunaan kombinasi Bisoprolol dan Valsartan meliputi 
dosis, rute pemakaian, frekuensi dan cara atau aturan penggunaan pada terapi gagal 
jantung. 
1.3 Tujuan Penelitian 
1.3.1 Tujuan Umum 
Mengetahui pola penggunaan obat-obatan yang digunakan pada terapi gagal 
jantung di RSUD Sidoarjo.  
1.3.2 Tujuan Khusus 
Mengetahui pola terapi obat Valsartan pada pasien gagal jantung di RSUD 
Sidoarjo meliputi, dosis, rute pemakaian, frekuensi dan cara atau aturan 
penggunaan. 
1.4 Manfaat Penelitian 
1. Mengetahui outcome terapi pasien gagal jantung sehingga farmasis dapat 
memberikan pharmaceutical care, bekerja sama dengan tenaga kesehatan 
lainnya.  
2. Memberikan informasi tentang pola penggunaan Valsartan pada terapi 
gagal jantung dalam upaya peningkatan mutu pelayanan kepada pasien.  
3. Sebagai bahan pertimbangan bagi pengambil keputusan baik klinisi maupun 
farmasis terutama berkaitan dengan pelayanan farmasi klinik. 
4. Sebagai bahan masukkan bagi instalasi farmasi untuk menyusun 
perencanaan pengadaan obat serta institusi yang berkaitan dalam 
penatalaksanaan terapi gagal jantung di RSUD Sidoarjo. 
 
